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Definition : 



« L'oedeme alveolaire (OAP) est la phase 
finale et malheureuse (ou I'alveole est 
remplie de f luide) d'un processus bien 
anterieur d'augmentation de la 
filtration ou de la permeabilite 
micror-vasculaire pulmonaire » 



Definition : 




>OAP = accumulation de liquide d'origine 
plasmatique dans les alveoles 
pulmonaires 

Innondation brutale du 

poumon dyspnee, hypoxie 


classification: 


dOAP: 

-OAP cardiogenique 


-OAP lesionnel 



Physiopatholoqie de I'OAP cardioqenique 



A letat physioloqique: 

-equilibre entre Pc et Pa 
-membrane alveolaire etanche 



OXYGENATION SANGUINE 
ET TISSULAIRE NORMALE 




CftfiUuOik pulfflonoart 


Dans 1*0 AP: 


Pc>Pa desequilibre 

Suppression au niveau 
membranaire 

Diffusion de liquide 
plasmatique a t ravers la 
membrane alveolo capillaire 



Hypoxie 

Dyspnee 


■ Physiopatholoqie de I'OAP lesionnel 

-Plus rare 

-Alteration de la membrane alveolo capillaire 

-"f’ permeabilite au niveau des capillaires pulmonaires 



OAP 



■ Epidemioloqie : 


-Pathologie frequente 

- Sous estimation de la gravite : mortalite de 16 a 20% au cours du 
l er episode 

-Incidence annuelle de 1'IC >20% chez les + de 75 ans et >40% chez 
les + de 85 ans 

- Re hospitalisation frequente dans les 3mois suivants I'OAP. 

■ Facteurs declenchant: 


-Infections broncho-pulmonaires: bronchite, pneumonie 

/ 

-Ecart de regime(sel) 

-Poussee d’HTA 


■ Symptomatology 


• Survenue brutale et nocturne 

• Dyspnee , polypnee 

• Or thopnee 

• Rales crepitants bilateraux,de la base 
au sommet des poumons 

• Cyanose (elle est bleue) 

• Tachycardie 

• Agitation, anxiete 

• Douleur thoracique oppressive non irradiante, temoigne dune cardiomyopathie 
grave sous-jacente 



Signe d’lnsuffisance 
respiratoire aigue 


Symptomes caracteristiques de I'OAP 


■ Elements de diagnostic 


• Clinique caracteristique( dyspnee, rales crepitants ,polypnee...) 

• Biologie evocatrice: 


- Gaz du sang: 



Valeur 

Analyse 

pH ( N :7, 38-7,42) 

7,33 

Acidose 

p02 ( N :100mmHg) 

54,8mmHg 

Hypoxie 

pC02 ( N:40mmHg) 

43 / 5mmHg 

Hypercapnie legere 

HC03- ( N:24-28mmol) 

21mmol 

Acidose metabolique 


• Examens complementaires 


-Enzymes cardiaques: 



Valeur 

NTproBNP (N :0 a 125pg/mL) 

17997pg/mL 


Confirmation de' 
I’origine 
cardiaque. 


-Echoqraphie cardiaque: 

-Cardiomyopa+hie HVG 
-Dysfonctionnement sys+olique 

-Radioqraphie pulmonaire: 

-Opacites aspect f loconneux 


✓ 

■Etioloqie de CMP cardiogenique 


✓ 

• Etioloqie cardiogenique 

CMHVG 

/ 

• Epaississement du septum 

• Ejection systolique genee 



• f P VG ^ f P OG ^ f Pc 





✓ 

Epaississement du septum 


Diagnostic d'un OAP massif du a la CMH obstructive. 


Mise en place d'un troitefnent d'urqence necessaire car les 
fonctions vitales de la patiente sont mises en jeu. 

Ob jectifs du traitement: 

-soulager rapidement la patiente 
-restaurer les echanges gazeux 
-diminuer la Pc pulmonaire 
-traiter le facteur declenchant 


1-Oxyqenotherapie 


> Correction de I'hypoxie 


> Maintient dune pO2>60mmHg ou saturation >90% en apportant de 
I'oxygene libre via un masque nasal. 


La posologie utilisee a ete la suivante: 
-15L/min des la prise en charge 
-9L/min 5h apres 
-6L/min 18h apres 


Diminution du debit d'Q2 car son 

etat evolue favorablement 


Gazometrie toutes les 2h adapter la posologie aux besoins 
L'oxygenotherapie est entrecoupee par des seances de VNI et de CPAP 


2. Ventilation non invasive 


Methode d'assistance respiratoire, evitant I'abord endo-tracheal: 

Pression positive continue ou CPAP 

Maintient d'une pression positive en continu sans delivrer de debit 
inspiratoire specif ique 

> reouverture des alveoles collabees 

> redistribution de liquide pulmonaire vers le lit capillaire 

reequilibre des pressions , mise au repos du muscle respiratoire 

* 


Reduction des resistances 
exp irato ires 

Reduction du travail ventilatoire 




• Seances de lh toutes les 4h, puis toutes les 6h (evolution favorable) 

• Remarque: une periode d'adaptation pour le patient peut etre necessaire et 
sa cooperation est importante . 




4-Perfusion de diuretiques d'action rapide 

LASILIX® Furosemide en IV 

diminuer la congestion pulmonaire 

Classe pharmacoloqique: 

Diuretique de I'anse a action rapide: 

-demi vie courte 
-action breve 

Mode d'action: k Indique dans la phase aigue (oedeme) 

inhibition de la reabsorptiin de NaCI au niveau de I'anse de Henle 
action diuretique 

volemie ^ Pc 

action vasodilatatrice 

^1 pre-charge ^ ameliore le travail du coeur 


r\ 



LASILIX® Furosemide 


• Posoloqie 

-125mg sur 4h en IV posologie coherente avec la prise en 
charge d'urgence 

-Posologie generalement u+ilisee: 40 a 120mg 

• El majeurs 

-HS 

-troubles electrolytiques: hypoNa 
-Hypokaliemie 

-Trouble metabolique: hyperuricemie, hyperglycemie, troubles 
lipidiques 


LASILIX® Furosemide 

• Cl majeures: 

- HypoNa et HypoK 

- HS aux sulfamides 

- Obstruction des voies urinaires 

- -IR aigue 

• Surveillance: 

- Volemie, Natremie, Kaliemie 

- Glycemie, Cholesterolemie et bilan lipidique 


-Fonction renale 


5-Perfusion de derives nitres 


• RISORbAN® binitratre d'isosorbide en IV 


• Classe therapeutique: 

Donneur de NO 

action rapide 
demi-vie courte 


Indique dans la phase aigue (oedeme) 


• Mode daction : 

Donneur de NO par voie enzymatique 

> a faible dose, vasodilatation coronaire 4 71 perfusion coronaire 
^ a + forte dose, vasodilatation veineuse pre-charge 

> a dose elevee, vasodilatation arterielle \ipost-charge 




Amelioration 

de la fonction 
cardiaque 



RISORDAN® Dinitratre d'isosorbide 


• Posoloqie 

5 ampoules a lOmg/lOmL sur 2h a un debit de lml/h soit 2mg en 2h 
soit lmh/n 

posologie adaptee et en accord avec les posologies usuelles. 

• El majeurs: 

- hypotension 

- vasodilatation peripherique cutanee : flush , erythemes 

- cephalees 

- troubles digestifs 


RISORDAN® Dinitratre d'isosorbide 


• Cl majeures: 

-HS 

-Hypotension 

-Cardiomyopathie obstructive (Cl relative) 


• Surveillance: 

- reguliere de la tension car fort risque d'hypotension 


-Dans notre cas arret du DN au bout de 2h car hypotension observee 
due a sa cardiomyopathie risque de collapsus arret immediat 


STRATE6IE THERAPEUTIQUE 


1-Traitement durgence 


biuretiques en 



Tolerance 

4 \ 

Bonne Mauvaise 


Continue 



- \ Dose 
-Reevalue le tt 
-Autre diuretique 


Derives nitres 
(IV,sublingual) 



Bonne tolerance 
\ 


Continue 


2- Autres traitements 


Hypotension 



\ 


Arret 

Relais par Bbloquants ou 

Inotropes,Inhibiteurs 

calciques 


Une fo is stabilisee 


Autre traitement: 






Diuretique relais VO 

I EC 

Dose 



IEC forte dose et diuretiques faible dose 
■^efficacite si OAP de nouveau 


HTA 

Oedeme 



Dose max toleree 


Dose min efficace 


Beta blo quart ; bssoprolol -#q [ rvedilol ,metoprolol 


Dyslipidemie 


1C congestive 


• Statines /f ibrates 





L'EMBOLIE PULMONAIRE 


Aorte Art&re 



Veine cave inferieure 


Caillot 


OMAR HASSNAOUI 

Chef de service des urgences CHP 
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DEFINITION 


L'embolie pulmonaire est constitute par la migration 
dans I'arbre arteriel pulmonaire d'un embole le plus 
souvent cruorique responsable d'une obliteration 
brusque, totale ou partielle, du tronc ou d'une ou 
plusieurs branches de I'artere pulmonaire. 

II s'agit d'une affection frequente, grave, mettant en 
jeu le pronostic vital, constituant une urgence 
cardiologique. Elle est souvent meconnue en raison du 
polymorphisme de ses manifestations. Sa prevention, 
son diagnostic et son traitement ont recemment 
beaucoup progresse du fait d'innovations techniques. 



Epidemiologie 


• Incidence : 6/10000 

• 40-50 % des phlebites symptomatiques sont 
associees a une embolie pulmonaire 
asymptomatique 

• Survenue en general 3 a 7 jours apres la 
phlebite 

• Mortalite 7 a 11%, en general (>90%) chez des 
patients non traites pour lesquels I'EP n'a pas 
ete diagnostiquee 


Physiopathologie 


• Mortalite liee essentiellement a I'atteinte du ventricule 
droit : choc cardiogenique 

• Atteinte hemodynamique apparaTt a partir de 30 a 50% 
d'atteinte du lit pulmonaire 



ETIOLOGIE 


1 - L'embole 

1.1 - Le plus souvent l'embole est fibrino-cruorique. La thrombose 
veineuse interesse presque toujours les veines profondes des membres 
inferieurs ou du petit bassin, plus rarement la veine cave inferieure et les 
veines renales. Les thromboses des veines des membres superieurs ou du 
systeme veineux intra-thoracique superieur sont rarement en cause . 

1.2 - Exceptionnellement, la thrombose peut naTtre au niveau des cavites 
cardiaques droites, a I'occasion d'une pathologie intra-cavitaire autonome 
telle qu'une endocardite fibro-plastique de Loeffler, une pathologie 
tumorale ou parasitaire, une echinococcose alveolaire, ou a I'occasion 
d'une maladie thrombosante diffuse. L'echographie a montre la frequence 
insoupgonnee de ces thromboses du coeur droit. 

1.3 - Plus rarement, l'embole est constitue de materiel non cruorique, 
carcinomateux, graisseux, amniotique, gazeux, septique ou parasitaire. 



ETIOLOGIE 

2 - Les affections se compliquant de thrombose veineuse : 

2.1 - Phlebites obstetricales : elles etaient classiquement I'apanage de 
manoeuvres abortives dites criminelles ou d'accouchements laborieux 
avec travail prolonge et manoeuvres endo-uterines. 

2.2 - Phlebites chirurgicales : tout acte chirurgical comportant une 
anesthesie generale et un decubitus meme de courte duree comporte un 
risque de thrombose veineuse profonde particulierement la chirurgie du 
petit bassin, la chirurgie orthopedique (surtout la hanche), les 
immobilisations platrees, la chirurgie carcinologique. 

2.3 - Phlebites medicates : I'insuffisance cardiaque quelle qu'en soit 
I'origine (valvuloplasties, insuffisance coronarienne ou myocardiopathie) 
est au premier rang. De meme, toute affection necessitant un decubitus 
prolonge peut etre en cause. Les maladies infectieuses, hemopathies, 
polyglobulies, affections carcinologiques en particulier estomac, pancreas 
et poumon sont frequemment a I'origine de thromboses veineuses 
profondes. 

2.4 - Thromboses veineuses idiopathiques : nombre de thromboses 
veineuses n'ont pas d'etiologie identifiee. Elies peuvent etre revelatrices 
d'un deficit congenital de facteurs de la coagulation 



PHYSIOPATHOLOGIE 

1. La thrombose veineuse. 

1.1 - Trois facteurs interviennent dans sa formation: 

la stase sanguine dans les vaisseaux de gros calibre des membres inferieurs. Elle 
declenche I'activation du facteur X d'ou thrombino-formation et fibrino-formation. 

I'alteration de la paroi vasculaire, difficile a identifier. 

I'alteration de la coagulation : deficits congenitaux en anti-thrombine III, proteine 
S, proteine C, deficit du systeme fibrinolytique physiologique sont identifies dans 6 
a 7 % des thromboses veineuses. 

1.2 - Au stade initial dit de phlebo-thrombose le thrombus est peu adherent. Les 
risques de migration sont eleves. Secondairement, la reaction inflammatoire de la 
paroi veineuse et I'organisation du caillot rendent ce dernier adherent. Au 5eme 
jour, I'adherence est obtenue et les risques d'embolie sont moindres. 

1.3 - Au niveau de I'arbre arteriel pulmonaire le thrombus subit une lyse par 
activation du systeme fibrinolytique physiologique particulierement riche et 
abondant a ce niveau d'ou diminution progressive et constante de ('obstruction 
anatomique au fil de 1'evolution. 



PHYSIOPATHOLOGIE 


2. Consequences hemodynamiques de I'embolie pulmonaire. 

2.1 - Deuxfacteurs interviennent dans la physiopathologie des manifestations 
hemodynamiques de I'embolie pulmonaire: 

2.1.1 - Facteur mecanique: (.'obliteration arterielle pulmonaire entraTne une 
augmentation des resistances pulmonaires d'autant plus importante que I'indice 
d'obstruction vasculaire est plus eleve. 

2.1.1 Facteur humoral responsable a la fois de vasoconstriction arteriolaire 
pulmonaire et de broncho-constriction : les produits de degranulation plaquettaire 
(histamine, serotonine, prostaglandines vaso-constrictives) ainsi que la thrombine 
du caillot en sont responsables. La vasoconstriction arteriolaire est aggravee par 
I'hypoxemie arterielle. 

2.3 - Augmentation des resistances pulmonaires 

elevation des pressions de remplissage VD, dilatation de la cavite VD en diastole et 
en systole, compression des cavites gauches par I'intermediaire du sac 
pericardique inextensible source de diminution de la compliance ventriculaire 
gauche et relatif hypo-debit ventriculaire gauche. Ces mecanismes sont a la base 
des signes echographiques observes dans I'embolie pulmonaire. 



PHYSIOPATHOLOGIE 


3. Consequences respiratoires de I'embolie pulmonaire. 

3.1 - On observe une modification des echanges gazeux : hypoxie, 
hypocapnie, alcalose respiratoire : 

I'hypoxie n'est pas strictement correlee au degre d'obliteration 
arterielle, 

hypocapnie et alcalose sont associees a I'hypoxie. Elies sont dues a 
I'hyperventilation. 

3.2 - Infarctus pulmonaire : 

On ne I'observe que dans des embolies pulmonaires de petite taille. 
II s'agit d'un infarctus hemorragique qui interesse le parenchyme 
pulmonaire ainsi que les structures anatomiques de voisinage. C'est 
lui qui est responsable des hemoptysies et des crachats 
hemoptoi'ques observes dans I'embolie pulmonaire. 



DIAGNOSTIC 


1. Signes fonctionnels : 

1.1 - Les signes pulmonaires ne sont pas toujours au premier plan du tableau 
clinique mais sont toujours presents : 

dyspnee constante sous forme de polypnee superficielle d'autant plus intense que 
I'embolie pulmonaire est plus severe, 

douleur thoracique, le plus souvent sous forme de point de cote basi-thoracique, 
parfois sous forme de douleur retrosternale d'allure angineuse, 
toux irritative, 

hemoptysie, signe tardif et tres inconstant, le plus souvent limitee a quelques 
crachats sanglants, 

la cyanose est rare, apanage des formes severes. 

1.2 - Les signes extra-pulmonaires : 

syncope au lever, toujours signe d'une embolie pumonaire severe, 
choc inaugural, 

anxiete inexpliquee accompagnee de dyspnee, 

fievre souvent retardee par rapport au debut clinique, 

oedeme aigu du poumon rare mais particulierement trompeur, 

douleur abdominale de I'hypochondre droit, hepatalgies pouvant en imposer pour 

un syndrome abdominal chirurgical. 



2 - Examen clinique : 

II est remarquable par sa pauvrete. Le tableau caracteristique de 
I'embolie pulmonaire est celui d'une dyspnee sans raison apparente. 

2.1 - L'examen pulmonaire est pauvre. Peuvent exister des rales 
crepitants de foyer de condensation ou des signes d'epanchement pleural. 
Ces signes sont tardifs. 

2.2 - L'examen cardiaque ne revele le plus souvent qu'une tachycardie : 

I'eclat du deuxieme bruit au foyer pulmonaire, le signe de Harzer, le galop 
droit xyphoidien, I'hepatomegalie douloureuse avec reflux sont des signes 
d'embolie pulmonaire tres severe et sont d'observation difficile, 
la tension arterielle est le plus souvent conservee, 
une chute tensionnelle, a fortiori accompagnee de signes droits, et d'une 
reduction de la diurese indique une embolie pulmonaire grave, 
le pouls paradoxal de Kussmaul s'observe dans les embolies pulmonaires 
severes, 

dans les embolies pulmonaires gravissimes, le tableau peut etre celui d'un 
etat de choc avec dyspnee, cyanose et lividites peripheriques, 



Paraclinique 

• Biologie : 

- Ddimeres ++ : EP tres peu probable lorsque 
DDimeres < 500 

- Syndrome inflammatoire biologique : 
elevation CRP, VS, hyperleucocytose 

- Marqueurs de gravite : elevation troponine I 
et BNP 


Paraclinique 


• Angioscanner thoracique multi-barettes : tres 
bonne specificite et sensibilite 




Paraclinique 


* Scintigraphie pulmonaire ventilation /perfusion 
en cas de contre-indication au scanner 
(insuffisance renale, allergie a I'iode) 

* Echo-doppler veineux membres inferieurs : 

retrouve eventuelle phlebite 

* Echocardiographie transthoracique : signes 
d'atteinte du cceur droit (coeur pulmonaire aigu) 


Traitements 


• Anticoagulants 3 a 6 mois : heparine de bas poids 
moleculaire (anti-Xa) avec relais anti-vitamine K 


• Vitamine K a I'origine de la synthese de 
nombreux facteurs de la coagulation : II, VII, IX, X 

anti-vitamine K diminuent la synthese de ces 
facteurs -> effet anti-coagulant 


Thrombolyse 


• A envisager dans I'embolie pulmonaire avec 
etat de choc refractaire 


• Associer a de I'heparine non fractionnee 


Associer avec support inotrope, remplissage 
vasculaire (loi Franck-Starling) 


Insuffisance respiratoire 


Definitions 

incapacity de I’appareil respiratoire a 
assurer I’hematose 

- le seuil de 70 mmHg de Pa0 2 , mesuree en air 
ambiant au repos et a I’etat stable est retenu 
pour parler d’insuffisance respiratoire 
chronique 


- quelque soit le niveau de PaC0 2 . 



Definitions 

Impossibilite d’assurer une oxygenation suffisante du 
sang arteriel, entrainant une alteration des fonctions 
viscerales 

- Troubles de la vigilance 

- Ischemie myocardique 

- Alteration des fonctions renales et hepatiques 

Insuffisance respiratoire = impossibilite de maintenir 

- Pa02 > 80 mmHg 

- Sa02 > 95 %, 

- PaC02 38 - 42 mmHg) 

Insuffisance respiratoire aigue : Hypoxemie 

- Pa0 2 < 60 mmHg, Sa0 2 < 90 % + PaC0 2 > 60 mmHg. 



Rappel : anatomie 



y Voies aeriennes inferieures 

• larynx 

• trachee 

• branches 


VOIES AERIENNES DE CONDUCTION 


^ Voles aeriennes superieures 

* fosses nasales 

. * sinus 

• pharynx 


Rappel : anatomie 




Rappel : anatomie 


Pulmonary Arteries and Veins 


©CIM-GEIGY 


Rappel : anatomie 


Intrapulmonary Airways 

Schema 




Smooth muscle 


C 


Terminal 

bronchiole 


Elastic fibers 


Alveolus 


1 st order respiratory bronchioles 


2nd order respiratory bronchioles 
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£ 
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become 
sparser(mostly at 
points of branching) 


No further 
cartilages 


{ Terminal 
b ro n c hi o les_ _ 
Respiratory 
bronchioles 
[3^:_ord_e_rs]_ 
Alveolar 
sacs and 
alveolj__ 


Acinus 

S* (P^ 

of lung 
supplied by 
terminal 
bronchiole) 


► Acinus 


3rd order respiratory bronchioles 


Alveoli 


Opening of 
alveolar duct 
Alveolar sac 


Pores of Kohn 


Subdivisions of intrapulmonary airways 


IW 

Structure of intrapulmonary airways /T. i s 

f nfflltft-ftFIftY 



Rappel : physiologie 

poumon 


Rappel : physiologie 


Intrapulmonary Blood Circulation 

Schema 



Terminal bronchiole 


Pulmonary artery (from right heart) 


Pulmonary vein 
(to left heart) 


Septum 


Pleura and subpleural capillaries 


Capillary bed on alveoli 
(cut away in places) 


artery (from left heart via aorta) 


Capillary ple>aises on alveoli 


Respiratory bronchioles 


Rappel : physiologie 
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